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A Psoríase é uma doença inflamatória crónica da pele que afeta cerca de 2% da 
população mundial. Os sintomas característicos desta patologia incluem vermelhidão, 
descamação, prurido, dor e por vezes sangramento. A sua patogénese, todavia, não se 
encontra perfeitamente esclarecida, mas sabe-se que vários fatores contribuem para o 
seu desenvolvimento, sendo eles químicos, físicos e ambientais. Rapidamente se 
conclui que todos estes fatores têm um impacto extremamente negativo afetando não 
so o físico, mas também o psicológico do doente. 
A terapêutica desta patologia envolve desde agentes tópicos a sistémicos, e mais 
recentemente agentes biológicos, que apesar de terem demonstrado eficácia acarretam 
inúmeros efeitos adversos, tais como declínio da função renal e hipertensão, motivo 
pelo qual a sua utilização não é recomendada a longo prazo. Todos estes fatores em 
acrescento com custos elevados para os doentes, levam ao abandono da terapêutica. 
Surge então a alternativa à base de plantas e produtos naturais, que ainda não 
tendo eficácia comprovada cientificamente poderá ser a chave no tratamento co-
adjuvante. Até à data foram demonstrados alguns benefícios na utilização de 
tratamentos contendo Aloe vera, Curcuma longa, Indigo naturalis, e várias outras 
plantas que atuam por vários mecanismos tais como inibição da proliferação anormal 
dos queratinóticos e inibição da reacção inflamatória. A espécie Aloe Vera já sendo 
recomendada para várias patologias da pele, poderá ter potencial no tratamento da 
psoríase, pelo que é necessário rever os estudos clínicos já feitos e investigar formas de 
os melhorar, o mesmo a ser aplicado a Curcuma longa. 
Nesta dissertação iremos rever os ensaios clínicos feitos neste sentido e 
perspetivar qual será a melhor opção de tratamento na ótica do doente. 
  







Psoriais is a chronic, inflammatory skin condition that affects around 2% of the 
world population. Its characteristic symptoms include redness, scalling, itchness, pain 
and sometimes bleeding of ths skin. Although its pathogenesis is not complete clear to 
date, we now know that multiple factors contribute to its development, such as 
chemical, physical and environmental ones. From that is easy to conclude that this 
disease has not only a physical negative impact on the pacient but also a psychological 
one. 
Nowadays the conventional treatment for psoriasis goes from topical agents to 
systemic ones, and more recently including biologic agents, that although have proven 
extreme efficacy, also come with severe side effects such as, hypertension and decrease 
of the kidney function, which is why its use is not recommended as a long term 
treatment. Combined with a high cost for the patient, all these factors ultimaly lead to 
their abandonment. 
As so, emerges a not so new alternative, based on herbal products, that although 
not having scientif eficaccy proven, could be the key for at least a combined therapy 
with the conventional treatment. Up until now, a few herbal products such as Aloe Vera, 
Curcuma longa, Indigo Naturalis, have shown some benefit due to their known effect 
on psoriatic patients, by inhibiting the abnormal proliferation of keratynocits and also 
the inflammatory response. 
 Aloe Vera being already approved as treatment for several skin conditions 
might have some potencial in treating psoriasis, which is why it is necessary to review 
some the articles and clinical trials testing this plant and see if there is a way to include 
its use as a possible treatment. 
In this dissertation we did so, and also reviwed clinical trials using Curcuma 
longa and indigo, so that we can see which is the best option for treating psoriasis in 
the patient’s view. 
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A Psoríase é uma doença inflamatória crónica da pele caracterizada por uma 
proliferação excessiva e anormal de queratinócitos, marcada por episódios de crise e de 
remissão. As principais manifestações clínicas desta patologia consistem no 
aparecimento de placas avermelhadas com escamas esbranquiçadas localizadas em 
várias zonas desde o couro cabeludo, a cotovelos, joelhos. Apesar de ser uma doença 
com elevada prevalência a nível mundial, a sua patogénese não se encontra totalmente 
esclarecida, e a cura da mesma não foi ainda descoberta. (1) 
O tratamento desta patologia envolve desde agentes tópicos, sistémicos a 
foto/quimioterapia, e mais recentemente agentes biológicos, sendo que a terapêutica a 
implementar será definida pelo especialista de acordo com a gravidade e extensão da 
doença. Importa realçar que embora estas terapêuticas iniciem a remissão temporária 
da psoríase acarretam inúmeras desvantagens como a utilização limitada a curtos 
intervalos de tempo devido à presença de efeitos adversos. 
A falta de eficácia dos medicamentos padronizados para esta doença, leva 
consequentemente ao abandono da terapêutica com um marcado efeito psicológico no 
doente. Torna-se deste modo imperativo descobrir novas terapêuticas com menos 
efeitos adversos e maior perfil de segurança para o doente, tais como medicamento à 
base de produtos de origem vegetal. (2) 
Estes medicamentos poderão ser considerados alvos terapêuticos em doentes 
que não obtiveram melhorias significativas com a terapêutica convencional prolongada. 
Até à data foram demonstrados benefícios na utilização de preparações contendo Aloe 
vera e Curcuma longa, que atuam por vários mecanismos nomeadamente inibição da 
proliferação excessiva dos queratinóticos, indução de apoptose e inibição da reacção 
inflamatória. Ao atravessarem a barreira cutânea psoriática poderão ser a chave para 







Ao longo desta dissertação iremos rever a fisiopatologia da psoríase, sinais e 
sintomas característicos e a terapêutica tradicional da mesma, desde tratamentos tópicos 
a sistémicos e concluir quais as suas vantagens e desvantagens na ótica do doente. Da 
mesma forma faremos a análise da bibliografia relativa a tratamentos alternativos e 
complementares, a plantas e produtos vegetais que tenham demonstrado eficácia no 
tratamento. 
Deste modo poderemos inferir qual a terapêutica, combinada ou não, mais 
indicada para o doente que ainda não provocando a remissão total da doença irá 
melhorar a sua qualidade de vida. 
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3 Materiais e Métodos  
 
A elaboração desta monografia baseou-se numa revisão da bibliografia existente 
no que diz respeito à Psoríase. Esta pesquisa foi feita através da consulta de artigos de 
revisão e artigos científicos, através de plataformas como o PubMed, Science Direct, 
Google Scholar, utilizando as seguintes palavras-chave: “Psoriasis”, “Skin diseases”, 
“Psoriasis treatment” e “Psoriasis and herbal products”. 
Os artigos explorados foram elaborados na língua inglesa e portuguesa e foram 






4 Contexto histórico 
 
A psoríase é considerada por Bechet como “o antídoto para o ego dos 
dermatologistas”, pois sendo uma patologia com uma grande prevalência mundial, até 
aos dias de hoje apenas se conseguiu diagnosticar corretamente e atuar a nível de 
tratamento e não da cura. A base que levou à sua correta identificação remota à Antiga 
Grécia. O termo psoríase vem do grego psora que significava erupção sarnenta, sendo 
que nesta altura não era clara a distinção entre as várias doenças inflamatórias da pele. 
Celsus apresentou a definição mais correta durante várias décadas mas Galeno 
(133–200 a.C) foi o primeiro a utilizar o termo, no entanto a sua descrição não coincide 
com a patologia que hoje denominamos de psoríase. Este descrevia-a como sendo uma 
patologia pruriginosa e descamativa da pele limitada às pálpebras e ao escroto, sendo 
que esta descrição apresenta mais semelhanças com o que hoje em dia conhecemos por 
dermatite seborreica. (4)  
A confusão do autor pode ser explicada pelo facto de que na época medieval a 
psoríase era considerada uma forma da lepra e os seus mecanismos não eram claros. Os 
doentes que tinham esta patologia recebiam o mesmo tipo de tratamento que os que 
padeciam de lepra, como tal, eram forçados a ter um sino ao pescoço de forma a avisar 
a população considerada saudável, utilizavam ainda um vestido específico e não lhes 
era permitido partilhar uma refeição a menos que fosse com um leproso (5). 
A primeira tentativa de tratamento registada foi descrita no Papiro de Ebers, 
escrita aproximadamente 1500 a.C e curiosamente consistia numa preparação de fezes 
de gato e de cão juntamente com bagas contendo Giberalina, aplicada nas placas. Da 
mesma forma era também recomendada uma preparação contendo cebolas, sal marinho 
e urina. Em 1723, Daniel Turner após várias tentativas utiliza uma pomada contendo 
amoníaco e mercúrio no tratamento tópico da psoríase, pomada essa que continuou a 
ser utilizada 212 anos mais tarde. (4,5) 
Por volta do século XVIII, Gilbert e Hebra diferenciam claramente a patologia 
da psoríase com termo e descrição corretas, distanciando-se assim das outras patologias 
inflamatórias da pele, nomeadamente da lepra. Além de que, o termo acantose e 
paraqueratose foram introduzidos por Auspitz, que também descreveu o conhecido 
“Auspitz’ sign” como a hemorragia que se observa como consequência da remoção das 
escamas provocada pelo prurido associado. (6) 
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Tal facto parece actualmente insignificante, mas em 1841 representou um 
enorme passo para a ciência e principalmente marcou o início do fim da opressão 




5 Psoríase – Definição 
 
A psoríase é uma patologia genética auto-imune que se manifesta na pele. 
Clinicamente é caracterizada por placas vermelhas com escamas brancas e acinzentadas 
podendo surgir em multicamada, com uma epiderme marcadamente acantótica. Os 
sintomas desta patologia incluem prurido, sensação de dor e sangramento (7). 
Em relação aos locais no corpo onde a psoríase pode surgir inclui-se joelho, 
cotovelos antebraço, região lombar e couro cabeludo. Pode também surgir em locais 
mais atípicos como as unhas das mãos e dos pés. Em termos de histopatologia, a análise 
de lesões psoriáticas revelou acantose, rete ridges, infiltração de células imunológicas 
na derme e angiogénese acelerada. (Figura 1). A acantose é influenciada pela 
proliferação anormal de queratinócitos, nomeadamente a sua diferenciação alterada, ou 
seja a maturação dos queratinócitos que ocorre da camada basal até à camada córnea 
(8). 
 
Figura 1. Comparação entre pele saudável e pele com lesão psoriática 
adaptado de (9). 
 
Pele saudável Pele com lesão psoriática 
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Os doentes com esta patologia apresentam determinadas comorbilidades, tais 
como ansiedade, depressão, diabetes e doenças cardiovasculares para além do estigma 
social associado à psoríase. 
Atualmente esta patologia apresenta uma prevalência mundial de 2 a 3% e 
apesar de afetar ambos os géneros, estudos recentes revelam que o sexo masculino 
apresenta formas mais severas da doença. (10) 
A psoríase pode ser despoletada por diversos estímulos tais como trauma, 
infecção, medicamentos e stress que ativam a resposta imuno-inflamatória da pele, 
levando à proliferação excessiva dos queratinócitos. (11) 
 A placa psoriática propriamente dita, inicia a sua formação através de um 
estímulo imunológico que ocorre em indivíduos susceptíveis. Tal ocorre por dois 
motivos: Ou por estímulos exógenos ou pela perda de tolerância imunológica via 
reconhecimento dos auto antigénios. (12) 
 Os antigénios são apresentados a células T CD4+ e CD8+ por subconjuntos de 
células dendríticas. As células dentríticas ativadas libertam IL-23 e TNF-α que 
conduzem a polarização e a expansão clonal de CD4+ e CD8+ IL-17 e linfócitos T 
produtores de IL-22, resultando assim na formação de uma elevada quantidade de IL-













5.1. Psoríase - Fisiopatologia 
 A pele é um órgão muito complexo composto por diferentes tipos de células 
que mantêm a homeostasia através de propriedades neuroendócrinas. (14) Várias 
células estão envolvidas na patógenese da psoríase, sendo que como visto 
anteriormente, os queratinócitos e as células imunitárias apresentam um papel 
particularmente importante. Alguns auto-antigénios  como por exemplo, o complexo 
LL37/ ácido nucleico (derivado dos queratinócitos) é responsável pela ativação das 
células T nomeadamente das células Th17. Uma vez estimuladas, as células Th17 
libertam mediadores, como a IL-17A, IL-17F e a IL-22 que vão induzir a proliferação 
dos queratinócitos e produzir marcadores inflamatórios. Consequentemente, os 
queratinócitos ativados geram péptidos antimicrobianos, citocinas e quimiocinas que se 
infiltram em células imunológicas. Esta infiltração por sua vez, amplifica a resposta 
imunológica (15). Os derivados dos queratinócitos recrutam células dendríticas, células 
T e neutrófios que causam a inflamação da pele. (16,17)   
As células dendríticas (DC) ativadas funcionam como células apresentadoras de 
antigénios (APC) e estão presentes na pele inflamada psoriática. São muito importantes 
para iniciar a formação da placa psoriática via produção de TNF, IL-2 e IL-23, e na 
excitação das células T CD4+ e CD8+ (18). Após ativação, as células T CD4+ e CD8+ 
proliferam e migram até à epiderme, onde reconhecem auto-antigénios e geram IL-17 
e IL-22. (19) 
Assim, as lesões psoriáticas podem ser caracterizadas por uma acumulação de 
células T CD4+ acumuladas na derme, e células T CD8+ na epiderme. A maioria das 
células T CD8+ expressa CD103, uma integrina que se liga à E-caderina para facilitar 
a migração das células T CD8+ para a epiderme (19). As células T naïve também se 
infiltram nas lesões psoriáticas. Os quereatinócitos e as APCs na epiderme e na derme 
ativam estas células, respetivamente. As citocinas favorecem a infiltração das células T 
por dois mecanismos: Ao modularem a proliferação e apoptose das células T, e ao 
aumentarem a resistência de células T efetoras à imunosupressão (20) A placa psoriática 
é composta também por macrófagos que segregam IL-6, IL-12 e IL-23 e iNOS (óxido 
nítrico sintetase). Os macrófagos revelaram ser a fonte primária de TNF-α, que é 
necessária para iniciar a resposta inflamatória ao desenvolvimento do fenótipo da 
psoríase (21). Os neutrófilos são da mesma forma, um componente básico encontrado 
nas lesões psoriáticas. Neutrófilos ativados são recrutados para o estrato córneo numa 
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fase inicial onde criam agregados, conhecidos por micro-abcessos de Munro (22). O 
sinal aumentado de TNF- α e a IL-17 conduz a acumulação de neutrófilos para a zona 
inflamada da pele, ativando os queratinócitos a libertar quimicinas. Por outro lado, os 
neutrófilos produzem espécies reativas de oxigénio (ROS), IL-17, catelicidinas e NETs 
como sinalizadores pró-inflamatórios que reduzem a inflamação. 
O desenvolvimento da psoríase depende do TNF- α e do complex IL-23/Th17. 
O TNF- α é uma citocina pró-inflamaória que amplifica a inflamação através de vários 
processos. Esta é produzida por várias células: queratinócitos, linfócitos, macrófagos e 
células endoteliais. (23) O TNF- α provoca upregulation de moléculas de adesão e 
mediadores secundários, estando ambos relacionados com a psoríase. Assim se justifica 
o sucesso de terapêuticas biológicas que atuam bloqueando os TNF- α (24). 
A figura 2 ilustra o mecanismo de desenvolvimento da psoríase a nível celular 
e molecular. 
 








 5.2. Psoríase – Formas Clínicas 
Psoríase vulgaris é a forma mais comum da doença afetando 85-90% do doentes 
e é também conhecida como psoríase em placas. Estas placas surgem como 
consequência da multiplicação acelerada e excessiva das células epidérmicas, causando 
flocos na pele. As lesões na pele surgem usualmente em zonas limitadas, como mãos, 
cotovelos, couro cabeludo, joelhos, antebraço e região perianal. (Figura 3 e Figura 4) 
(25). 
 
Figura 3. Placas psoriáticas em cotovelo e antebraço. 
Figura 4. Placas psoriáticas nas mãos. 
 
 18 
A psoríase gutata surge habitualmente no dorso na população pediátrica e está 
muitas vezes relacionada com uma infecção por Streptococcus no trato respiratório 
superior (26). Cerca de 1/3 das crianças afetadas por esta forma da doença desenvolvem 
a forma em placas mais tardiamente. É aconselhado realizar um exame corporal 
completo, especialmente na região genital.  
Existem ainda várias formas da doença para além das acima mencionadas, tais 
como a postular, caracterizada pela presença de pús não infeccioso nas pústulas; A 
inversa, localizada maioritariamente em zonas quentes e húmidas do corpo humano, 
tal como virilhas e axilas sendo que esta forma não apresenta escamas nem placas na 
pele, estando somente presente o eritema; A eritrodérmica, que é considerada a forma 
mais severa da doença, podendo causar uma descida acentuada da temperatura corporal, 

























6 Psoríase – Escolha da terapêutica 
 
A psoríase é uma doença crónica como visto anteriormente, que pode ter um 
impacto significativo na qualidade de vida do doente. Assim, a terapêutica de 
manutenção desta patologia deve envolver tanto os aspetos físicos como os psicológicos 
da doença. Atualmente estão disponíveis inúmeras terapêuticas tópicas e sistémicas 
para o tratamento das manifestações cutâneas da psoríase. As modalidades de 
tratamento são escolhidas com base na severidade da doença, co-morbilidades 
associadas, preferência do doente (incluindo neste parâmetro custo e conveniência), 
eficácia e avaliação individual do doente (27).  
A segurança na toma da medicação é um fator determinante na seleção do 
tratamento, todavia deve ser tido em conta o sub-tratamento da patologia, que pode 
levar a um desfecho clínico inadequado e insatisfação do doente (28,29). 
Em todas as terapêuticas e particularmente nesta patologia visto que a cura não 
foi ainda descoberta, é necessário estabelecer objetivos razoáveis com o tratamento, 
como tal o objetivo de uma terapêutica bem tolerada é o envolvimento mínimo da pele. 
Um painel de especialistas da psoríase estabelecido pela National Psoriasis 
Foundation, identificou a resposta aceitável após um tratamento de 3 meses como sendo 
um BSA (body surface area) inferior a 3% ou melhoria de 75% comparado com o nível 
basal e em termos de terapêutica especializada após 6 meses de tratamento, um BSA de 
1% (30). 
Na maioria dos doentes, a decisão inicial no tratamento da psoríase é entre a 
terapêutica sistémica e a tópica. Contudo, os doentes que optem pela terapêutica 
sistémica irão provavelmente necessitar de tratamento tópico complementar. Esta por 
sua vez providencia alívio sintomático e minimiza a dosagem de medicação sistémica. 
Para efeitos de planeamento no tratamento, os doentes podem ser agrupados pela 
severidade da doença, desde formas limitadas a moderadas e severas. A forma limitada 
é controlada com agentes tópicos, enquanto as formas moderadas a severas podem 
necessitar de fototerapia e terapêutica sistémica. A localização da doença e a presença 
de artrite psoriática condicionam da mesma forma a escolha (31,32). 
A severidade desta patologia é definida de acordo com o envolvimento da pele, 
ou seja, é realizada através de sistemas de pontuação capazes de medir a percentagem 
de pele coberta por lesões psoriáticas. A forma moderada a severa é definida como um 
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BSA entre 5 a 10% (sendo que a superfície palmar completa, incluindo dedos de apenas 
uma mão é considerado 1%) (33). Doentes com um BSA superior a 5% são candidatos 
para fototerapia ou terapêutica sistémica, visto que a opção tópica não é prática para 
zonas amplas do corpo. Esta opção pode ser considerada como complemento do 
tratamento sistémico particularmente para lesões localizadas persistentes (30,34). 
Atualmente novas terapêuticas têm revelado eficácia no tratamento desta 
doença como é o caso dos agentes biológicos, todavia o encargo financeiro para o 
doente deve ser tido em conta. Daí que a terapêutica estabelecida para controlo das 
formas moderadas e severas da doença continue a ser através de fototerapia e 
metotrexato (25). 
 
6.1. Terapêutica Tópica 
A adesão à terapêutica é o principal obstáculo no sucesso da terapêutica no que 
diz respeito aos tratamentos tópicos, daí ser aconselhado um seguimento da mesma 
imediatamente após o seu início (35). 
 
6.1.1 Emolientes, hidratantes e agentes queratóliticos 
 Os emolientes são indicados nesta patologia como co-adjuvantes por 
aumentarem a hidratação da pele, suavizarem o estrato córneo, e reduzirem as escamas 
psoriáticas. A maioria é rica em lípidos e apresentam a capacidade de induzir um filme 
oclusivo na pele que limita a evaporação da água das camadas mais profundas da pele, 
o que permite uma re-hidratação do estrato córneo. É de notar que cremes e pomadas 
são preferíveis a loções por serem mais oclusivos e assim mais eficazes. Os emolientes 
e os hidratantes normalizam a hiperproliferação celular, diferenciação e apoptose. Os 
agentes queratolíticos, especialmente o ácido salicílico e a ureia deverão ser usados em 
concentrações mais elevadas na fase inicial da patologia, ao passo que os emolientes e 










 Os corticosteróides continuam a ser utilizados como 1ª linha de tratamento em 
várias dermatoses incluindo a psoríase, seja em monoterapia ou como co-adjuvante da 
terapêutica sistémica. Tal ocorre devido às suas propriedades anti-inflamatórias, 
imunosupressivas e antiproliferativas (38). 
 Atualmente estão disponíveis em vários veículos tais como gel, pomada, loção, 
óleo e spray sendo que a pomada é considerada a mais eficaz por ser mais oclusiva 
permitindo uma maior penetração dos corticosteróides (39). 
 Os corticosteróides foram classificados de acordo com a sua potência como 
indica a Tabela 1. A forma mais fraca é utilizada em situações em que as placas 
psoriáticas se encontrem na face, região genital, axilas e em casos onde o doente seja 
menor de idade. A forma mais potente é utilizada em terapêuticas na fase inicial e em 
indivíduos adultos. A forma super-potente é mais indicada para situações persistentes 
da doença e altamente re-incidentes (39,40). 
 
 Tabela 1. Potência dos Corticosteróides. Adaptado de (41) 
 
 Apesar das vantagens acima inumeradas, o tratamento tópico com 
corticosteróides apresenta várias desvantagens sendo elas: Atrofia cutânea, 
telagiectasias, cicatrização alterada, hipertricose, acne e eritema. Existe ainda um risco 
acrescido na utilização de corticosteróides em casos de infeção visto que estes 
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exacerbam a inflamação. No caso dos glucocorticóides acrescenta-se ainda a perda 
excessiva de água devido ao facto da derme se tornar mais fina e ainda uma marcada 
diminuição na síntese lipídica. Deste modo rapidamente se conclui que a utilização 
desta classe devererá ser de curta duração e em casos de psoríase com BSA baixa. A 
interrupção deste tratamento deverá ser feita gradualmente de modo a evitar o efeito 
rebound (42). 
 
6.1.3 Análogos da vitamina D 
 A forma ativa da vitamina D3 (1,25-dihidroxicholecalciferol) ou calcitriol tem 
um papel importante conhecido na regulação da absorção intestinal de cálcio, 
mineralização óssea e prevenção do raquitismo. Para além destas acções a [1,25-(OH)2-
D3] tem vários efeitos biológicos incluindo a estimulação da diferenciação celular, 
inibição da proliferação e imuno-modulação. O calcitriol aparenta ser um candidato 
promissor para o tratamento da psoríase, todavia há que ser tido em conta o seu risco 
potencial de provocar uma hipercalcémia no doente, motivo pelo qual surgiram os 
análogos sintéticos da vitamina D3 como o calcipotriol e o tacalcitol. Estes por sua vez 
inibem a proliferação dos queratinócitos e estimulam a sua diferenciação in vitro. Para 
além disso têm efeitos mínimos nos níveis de cálcio e na sua excreção (43,44). 
A eficácia e a tolerabilidade do calcipotriol tem sido revista e foi concluído que a sua 
utilização no tratamento da psoríase é particularmente eficaz nas formas ligeiras e 
moderadas crónicas desta patologia, em comparação com o tacalcitol e o alcatrão. 
Apenas os corticosteróides pertencentes à classe potente revelaram eficácia semelhante 
ao fim de 8 semanas de tratamento (43). 
 Kragballe afirma ainda que a eficácia do tratamento da psoríase com calcipotriol 
pode ser melhorada com o uso simultâneo de fototerapia UVB. Esta eficácia pode ser 
explicada em parte devido ao aumento cutâneo da síntese de vitamin D. Os análogos da 
vitamin D podem ser aplicados topicamente até 2 horas antes do tratamento com 
radiação ultravioleta. (45) 
A eficácia do calcipotriol mencionada anteriormente também aumenta com a 
combinação de outras terapêuticas tais como: Inibidores da TNF-α, metotrexato, doses 






 O alcatrão pode ser utilizado em regime diário, sendo que este tratamento em 
combinação com UVB foi reconhecido pelo método de Goeckerman. (48) 
 O mecanismo através do qual este atua não se encontra perfeitamente 
esclarecido, mas pensa-se que suprime a síntese de DNA e deste modo reduz a 
proliferação dos queratinócitos (49). 
Em termos de eficácia, este revelou provocar melhorias significativas em casos 
de doentes com placas psoriáticas crónicas após um mês de tratamento, sendo que esta 
remissão poderá ser mantida por mais tempo recorrendo a outros tratamentos tópicos. 
É importante mencionar que o alcatrão revelou ser igualmente eficaz ao calcipotiol 
anteriormente mencionado após 12 semanas de tratamento num estudo prospetivo, 
todavia os análogos da vitamin D foram melhor tolerados pelos doentes do 
estudo.Quando comparado o tratamento da psoríase recorrendo a uma pomada 
contendo ácido salicílico e acatrão versus uma contendo diproprinato de betametasona 
e calcipotriol, ambos tiveram resultados semelhante após 12 semanas de tratamento, 
sendo que a última teve um início de acção mais rápido.(50,51) 
Em termos de efeitos adversos a utilização de alcatrão provocou manchas na 
pele, dermatite de contacto e foliculite. A exposição ocupacional ao alcatrão é 
reconhecida como tendo potencial carcinogénico, todavia não houve evidências que o 
seu tratamento em doentes com psoríase tenha tido esse efeito. O uso concomitante com 
PUVA (psolareno + UVA) não é recomendado pelo risco acrescido de carcinogénese 
(52). 
 
6.1.5 Retinóides - Tazaroteno 
 Os retinóides têm sido utilizados no tratamento de várias patologias da pele, 
incluindo o acne e a psoríase. À semelhança das outras terapêuticas, o seu mecanismo 
de acção não se encontra esclarecido, todavia parece atuar inibindo a proliferação 
epidérmica, normalizar a diferenciação anormal dos queratinócitos e induzir efeitos 
imuno-moduladores. Os retinóides de 2ª geração administrados sistemicamente 
revelaram eficácia no tratamento desta patologia, no entanto a sua administração oral 
apresenta vários efeitos adversos dermatológicos e sistémicos. A acrescer a estes efeitos 
há que considerer ainda a sua teratogenicidade. Assim se justifica a utilização de 
retinóides de tópicos que não causem efeitos adversos sistémicos. Surge deste modo o 
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tarazoteno, um retinóide de 3ª geração, que revelou eficácia no tratamento da psoríase 
em forma de gel com concentrações de 0.05 e o.1% (53). 
 Apesar deste tratamento em monoterapia ser bem tolerado pelos doentes, 
causando irritação cutânea, estudos revelam que a eficácia e também a tolerabilidade 
ao tazaroteno pode ser aumentada através do uso concomitante de corticosteroides 
tópicos (54).  
6.1.6 Inibidores da calcineurina 
 Os inibidores da calcineurina atualmente estão aprovados para o tratamento da 
dermatite atópica e outras patologias da pele, todavia a sua utilização para o tratamento 
da psoríase é off-label. Estes atuam inibindo a calcineurina fosfatase e bloqueiam a 
produção de substâncias inflamatórias que se pensam ser reponsáveis pela formação 
das placas psoriáticas. Existem duas preparações tópicas destes inibidores, a pomada 
de tacrolimus a 0.03% e a 0.1% e o creme contendo pimecrolímus a 1%. A eficácia 
destas duas preparações é baixa devido ao seu elevado tamanho molecular e 
consequente dificuldade de penetração nas placas psoriáticas. Este problema consegue 
ser ultrapassado recorrendo ao uso de agentes oclusivos ou contendo ácido salicílico. 
Em relação aos efeitos adversos estes incluem sensação de formigueiro transitória e 




 A fototerapia consiste no tratamento de várias patologias utilizando radiação 
ultraviolet solar ou através de uma fonte de luz artificial. A luz UV exerce um efeito 
imunosupressor profundo, mediado pela indução de apoptose em células T ativadas. 
Estes efeitos dependem logicamente de vários fatores, como o comprimento de onda da 
radiação, intensidade e dosagem do tratamento e ainda o número de sessões. A radiação 
UV pode ser classificada de acordo com o seu comprimento de onda. Para valores 
compreendidos entre 280 e 320 nm classifica-se como UVB. Para valores de 320 a 400 
nm classifica-se como UVA. O primeiro, exerce um efeito imunosupressor superior em 
relação ao segundo, por esse motivo é mais utilizado especialmente em doentes com 
valores de BSA superiores. É de realçar que a terapêutica com UVA envolve a 
utilização de psolarenos e tem a capacidade de penetrar a derme mais profundamente 
que a UVB (56). 
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6.3. Terapêutica Sistémica 
 Os três agentes mais utilizados no tratamento sistémico da psoríase são o 
metotrexato, a acitretina (retinóide) e a ciclosporina (57). 
6.3.1 Metotrexato 
 O metotrexato é um antagonista do ácido fólico, sendo que interfere com a 
síntese de purinas inibindo desse modo a síntese de DNA e a replicação cellular. Apesar 
do aparecimento de novas terapêuticas, o metotrexato continua a ter um papel 
fundamental no tratamento desta patologia. É prescrito oralmente num regime de uma 
dose seminal ou tripartida diariamente, sendo que as dosagens poderão variar entre 7,5 
mg a 22,5 mg por semana, consoante a resposta clínica do doente. Importa referir que 
adicionado a esta terapêutica utiliza-se o ácido folico como prevenção de gastrites, 
anemias e redução de sintomas gastrointestinais (58). 
 O metotrexato pode ainda provocar sérios efeitos adversos pelo que a sua 
utilização deverá ser acompanhada de monitorização constane. Sendo teratogénico, a 
sua utilização está contra-indicada na gravidez e inclusive a sua utilização deverá ser 
interrompia pelo menos três meses antes da concepção. Em relação aos efeitos adversos 
em tratamentos a curto prazo são diarreia, hemorragias, úlceras e supresão da medulla 
óssea resultando em trombocitopénia e anemias. Quanto aos efeitos na terapêutica 
crónica poderá ocorrer fibrose pulmonar, hepatotoxicidade e comprometimento da 
função renal (27). 
 
6.3.2. Retinóides 
A acitretina é o retinóide de escolha para o tratamento sistémico da psoríase. Os 
retinóides atuam normalizando a diferenciação dos queratinócitos, diminuindo desse 
modo a proliferação epidérmica. A acitretina revelou ser eficaz tanto em monoterapia 
como em combinação com fototerapia e outros agentes sistémicos sem perder eficácia 
em tratamentos de longa duração. Em monoterapia é considerada mais eficaz nas 
formas postular e eritrodérmica que na forma vulgaris em placa. Em relação à dosagem, 
a maioria dos autores considera o íncio da terapêutica ideal em doses baixas com 
aumento gradual. Para além da sua teratogenicidade, a acitretina é considerada a opção 
mais segura em relação aos outros agentes sistémicos visto que não tendo efeito 
imunosupressor não apresenta risco de desenvolvimento de cancro (59). 
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A maior parte dos efeitos adversos afeta as mucosas, nomeadamente inflamação 
das comissuras da boca, descamação das mãos, secura dos olhos e alopecia. No entanto 
estes efeitos são reversíveis com a redução da dosagem ou cessação da terapêutica (60). 
 
6.3.3. Agentes biológicos 
 Os agentes biológicos foram desenvolvidos para casos de psoríase nas formas 
moderadas a severas em doentes candidatos a tratamentos sistémicos ou fototerapia. A 
psoríase foi considerada durante muitos anos, uma patologia originada pelo 
comportamento anormal dos queratinócitos, todavia nos últimos 30 anos têm aparecido 
evidências que o sistema imunitário tem um papel crucial do início e manutenção da 
doença (61). Esta nova classe de tratamento consiste na fusão de proteínas e anticorpos 
monoclonais que atuam especificamentee na atividade das células T e nas citoquinas 
inflamatórias (62). 
 Dentro desta classe podemos destacar os agentes biológicos que atuam nas 
células T ativadas como o Alefacept e o Efaluzimab e os inibidores do TNF-α como o 
Etanercept, o Infliximab e o Adalimumab. Em relação às desvantagens na utlização 
desta terapêutica é importante evidenciar o seu custo elevado e os inúmeros efeitos 
adversos, em situações raras poderão ocorrer condições desmielinizantes, incluindo 
neurite ótica e ainda exacerbação de falência cardíaca em doentes com histórico de 
doenças cardiovasculares. A acrescer existe o risco aumentado de infeções com 












7. Plantas e produtos vegetais 
Apesar do desenvolvimento de novas terapêuticas para esta patologia nas 
últimas décadas, de acordo com a National Psoriasis Foundation, uma porção 
significativa dos doentes continua sub-terapêutico em relação ao grau de envolvimento 
da pele condicionada por esta patologia. Os doentes começam deste modo, a explorar 
novas formas de tratamento, como por exemplo, através de medicinas alternativas onde 
se incluem as preparações botânicas com vista a suplementar ou até mesmo substituir, 
os tratamentos tradicionais. Pensa-se que esta opção, dita mais natural, seja preferível 
na ótica do doente por a percepcionarem como tendo uma menor taxa de incidência de 
efeitos adversos, em conjunto com a insatisfação acumulada com a falta de eficácia da 
terapêutica em vigor. Importa referir, que ainda que esta procura esteja a aumentar, 
existe uma clara limitação na evidência clínica, perfil de segurança e estatística da 
eficácia que as preparações botânicas possam ter (63). 
 Uma das plantas mais relevante no tratamento desta patologia por serem 
reconhecidas as suas propriedades medicinais é Aloe barbadensis Miller, conhecida por 
Aloe vera. Esta é constituída por monosacáridos, aminoácidos, polissacáaridos, 
enzimas, vitaminas, minerais, ácido salicílico e lignina. Em relação às vitaminas, 
contem beta-caroteno (vitamina A), vitamina C e E, antioxidantes que neutralizam os 
radicais livres. As enzimas presentes são a amilase, celulase, lipase, peroxidase e 
bradicinina, sendo que esta última ajuda a reduzir a inflamação excessiva quando 
aplicada topicamente. É importante salientar que a presença de lignina, uma substância 
aparentemente inerte quando utilizada em preparações tópicas consegue potenciar a 
penetração dos outros constituintes na pele. Existem assim várias propriedades desta 
planta, sendo que as mais relevantes a destacar são a acção anti-inflamatória, o efeito 
no sistema imunitário e o efeito hidratante na pele. Todavia estão presentes efeitos 
adversos nesta utilização. Topicamente,  Aloe vera poderá causar vermelhidão, ardor e 
dermatite generalizada em indivíduos mais susceptíveis. Oralmente, poderá causar 
diarreia, urina escura e caimbras abdominais. Devido ao seu efeito laxante poderá ainda 
ser responsável por desequilíbrios dos eletrólitos. Em termos de interações poderá ainda 
aumentar a absorção cutânea de cremes com corticosteróides como por exemplo a 
hidrocortisona (64,65). 
 Outro produto vegetal com papel significativo é a Cúrcuma, um pigmento 
amarelo de Curcuma longa que aparenta ter potencial no tratamento da psoríase por 
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vários motivos. Em primeiro lugar, após irradiação com luz visível, a curcuma revelou 
ser fototóxica para E.coli e Salmonella typhiurium, o que torna a curcuma um potencial 
fotosensibilizante que poderá ser utilizado como fototerapia na psoríase. Em segundo 
revelou inibir a proliferação de queratinócitos humanos através da supressão de cascatas 
pró-inflamatórias e ao reverter a função anti-apoptótica do TNF-α nas células da pele, 
poderá ter potencial no tratamento da psoríase.  Por fim poderemos acrescentar que os 
bloqueadores do TNF- α têm sido vastamente utilizados como tratamento e visto que a 
curcuma consegue bloquear tanto a produção como a acção do TNF, terá certamente 
potencial para tratamento (66). 
 A destacar ainda, existe um produto natural com origem vegetal, Indigo 
naturalis, preparado da planta Strobilanthes formosanus, que tem demonstado potencial 
eficácia no tratamento da psoríase. O seu componente ativo é a Indirubina, que promove 
a diferenciação e inibe a proliferação dos queratinócitos (63). Para além deste 
componente, Indigo naturalis revelou ter efeitos anti-inflamatórios, antivirais, 
antimicrobianos e antipiréticos. A sua administração oral pode provocar irritação 
gastrointestinal e danos hepáticos quando administrado por longos períodos de tempo, 





















Foram efetuados estudos clínicos com vista a analisar o efeito destes produtos 
vegetais no tratamento tópico da psoríase que estão ilustrados na Tabela 3 (3). 
 
Planta Tipo de Estudo Clínico Participantes Tratamentos 
Aloe vera 
Estudo duplamente cego, controlado 
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Tabela 2. Resumo dos ensaios clínicos efetuados. (3) 
 
 Numa primeira instância iremos analisar o estudo clínico que remete para o 
tratamento das formas ligeira a moderada da psoríase vulgaris. Paulsen et a.l realizaram 
um estudo clínico com o objetivo de avaliar o efeito de um gel atualmente disponível 
no mercado contendo Aloe vera como tratamento alternativo da psoríase. Para tal, 
mdesenharam o estudo clínico duplamente cego, controlado por placebo, aleatorizado 
e conduzido num único centro. Os participantes tiveram um período de 2 semanas sem 
qualquer tipo de produto para iniciar o estudo, seguido de um tratamento durante 4 
semanas e o período de avaliação de efeitos adversos foi analisado até 2 meses após 
interrupção da terapêutica. O tratamento consistiu na aplicação tópica de um gel 
contendo Aloe vera 2 vezes por dia e de um placebo com aparência semelhante, ambos 
fabricados pela mesma empresa e ambos aplicados em lesões idealmente simétricas nos 
braços ou pernas. Os controlos do ensaio foram feitos nas semanas -2, 0, 2, 4, 8 e 12. 
Em relação à selecção dos participantes, a idade mínima considerada foi de 18 anos, 
foram excluídas: mulheres grávidas, participantes que tivessem realizado qualquer tipo 
de terapêutica sistémica para esta patologia, incluindo fototerapia, até 2 meses antes do 
início do estudo e participantes que tenham feito terapêutica tópica 2 semanas antes e 
participantes com alergias a qualquer constituinte do gel. Quanto ao gel propriamente 
dito, era constituído por 98% de extrato da folha de Aloe vera com menos de 100 p.p.m 
de antraquinonas, contendo aditivos como goma xantana, sorbato de potássio, benzoato 
de sódio, sódio e ácido cítrico. O gel placebo tinha a mesma composição e como 
substituto do príncipio ativo foi adicionado água. Metade dos participantes ficou com 
o gel contendo Aloe Vera a ser aplicado no lado direito e a outra metade com o placebo 
a aplicar no lado esquerdo, sendo que era desconhecido pelos participantes qual o gel 
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que estariam a aplicar. Em termos de posologia foi dito aos participantes para aplicarem 
o gel 2 vezes por dia ao longo de 4 semanas. Importa ainda referir que foi permitido a 
utilização de emolientes, ácido salicílico em vaselina, vaselina e champôs contendo 
alcatrão em áreas corporais que não estavam em análise. Em relação ao estudo 
proriamente dito, cada participante foi analisado e avaliado de acordo com o sistema 
PASI. Visto que foram apenas selecionados participantes com lesões ligeiras a 
moderadas a escala variou de 0 a 3, sendo que 0 seria o mínimo e 3 o máximo de lesão. 
Os resultados obtidos não foram otimistas. Verificou-se que o valor do PASI diminuiu 
72.5% nos candidatos tratados com o gel de Aloe vera, todavia nos participantes com o 
placebo, o PASI diminuiu 82.5%. Cerca de 25% dos participantes tiveram a mesma 
resposta tanto com o placebo como com o gel de Aloe vera e 15% obteve melhoria com 
a administração do placebo. Estas dimuinições avaliaram-se de acordo com a 
descamação da pele, sendo que o eritema permaneceu inalterado e no final do estudo 
não ficou clara a preferência dos participantes entre um gel e o outro. Os efeitos 
adversos experienciados por 22 dos 40 participantes foram secura da pele e alguns 
reportaram sensação de ardor e de formigueiro (68). 
O segundo estudo clínico abordado na Tabela 2 teve como objetivo comparar a eficácia 
de Aloe vera aplicada topicamente vs tirancinolona acetonida no tratamento da psoríase, 
num estudo aleatório duplamente cego. Os critérios de inclusão neste estudo foi idade 
mínima de 18 anos e um envolvimento da lesão psoriática na pele de menos de 10%. 
Grávidas, participantes com hipersensibilidade à substância ativa (Aloe vera) ou 
corticosteróides foram excluídos. À semelhança do estudo anterior, os participantes 
tiveram um período de 4 semanas antes do início do estudo sem utilização de qualquer 
tratamento tópico, fototerapia ou tratamento sistémico. Os participantes foram então 
distribuídos em 2 grupos: o primeiro recebeu o creme contendo Aloe vera e o segundo 
recebeu o creme com 0.1% de TA, sendo que nem os participantes nem os médicos 
saberiam qual o grupo com cada tratamento. Em relação à posologia, os participantes 
deveriam aplicar o creme 2 vezes por dia e foi banida a utilização de qualquer 
emoliente. Quanto ao controlo, este foi efetuado no início do tratamento, na semana 2, 
4 e 8 e os participantes foram avaliados de acordo com o sistema PASI (Psoriasis Area 
Severity Index) e a eficácia do tratamento foi analisada através da comparação dos 
valores de PASI no início do tratamento e no final. Os resultados obtidos foram os 
seguintes: Nenhum participante ficou livre de lesões em qualquer um dos grupos. No 
primeiro grupo 6 participantes e no segundo grupo 4 participantes atingiram um PASI 
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de 75%, ou seja, diminuiu 75% do nível basal no início do tratamento. A mediana dos 
valores basais de PASI no primeiro grupo era 11,6 e 10,9 no segundo grupo. Após 8 
semanas de tratamento os valores de PASI foram 3,9 e 4,3, respetivamente. Em relação 
aos efeitos adversos, 6 participantes do grupo que recebeu Aloe Vera experienciou 
sensações de ardor e prurigem nas lesões, maioritariamente na primeira semana de 
tratamento sendo que esses sintomas foram reversíveis após administração de anti-
histamínicos. O segundo grupo não reportou efeitos adversos significativos (69). 
Em relação ao terceiro ensaio clínico Sarafin G, et al. realizaram em 2015 um 
ensaio duplamente cego controlado por placebo de modo a avaliar a eficácia clínica de 
um extrato de curcuma com um perfil de segurança elevado, preparado num microgel 
tópico. Neste estudo participaram 40 candidatos diagnosticados com psoríase vulgaris 
com lesões distribuídas simetricamente e estáveis por 2 mesees, que não tenham 
aplicado nenhuma terapêutica tópica nas 2 semanas anteriores ao início do estudo. 
Foram excluídas do estudo mulheres grávidas ou a amamentar. O estudo teve a duração 
de 9 semanas e a posologia recomendada foi aplicação do gel 2 vezes por dia. Em 
relação ao tratamento propriamente dito, ambas as preparações (placebo e o extrato de 
curcuma de uma preparação hidroalcoólica) foram preparadas e distribuidas em tubos 
de 50 g a ser aplicadas num máximo de 3 semanas. Em relação aos resultados obtidos 
verificou-se redução progressiva da espessura das placas, diminuição de eritema e 
prurido, resultando numa melhoria significativa. Quanto aos efeitos adversos 6% dos 
participantes reportaram secura da pele e sensação de ardor e 85% não reportaram 
qualquer efeito adverso (70). De acrescentar também que um ensaio realizado por Heng 
et al em 2000 revelou que 5 dos 10 participantes obtiveram 90% de resolução das 














No primeiro ensaio clínico a eficácia da Aloe vera vs placebo não foi 
comprovada. Os autores justificam os resultados do estudo através de vários fatores. O 
primeiro, afirmando que a resposta positiva ao placebo se deve à presença de vários 
compostos biologicamente ativos. O segundo, pela probabilidade elevada de presença 
de polissacáridos no gel, sendo que caso esta percentagem fosse baixa, explicaria o 
motivo pelo qual os dois geís em teste tiveram resultados muito semelhantes. Outra 
possível explicação é o uso de emolientes ou agentes hidrofóbicos que possam ter 
prevenido a penetração do agente na pele e biodisponibilidade dos compostos presentes 
no gel de Aloe Vera (68). 
 Em relação ao estudo feito por Choonhakarn et al. os resultados revelaram que 
Aloe vera foi mais eficaz que a TA a 0.1% na redução dos sintomas clínicos desta 
patologia mas que ambos melhoraram a qualidade de vida dos participantes. De 
salientar que os autores apenas justificam os resultados positivos pela acção anti-
inflamatória de Aloe vera É de salientar que o produto em teste não está bem descrito 
em termos de composição (69). 
 O estudo que remete para a utilização de curcuma em casos de psoríase teve 
bastante sucesso. Não só o valor do PASI diminuiu significativamente, como o prurido 
descresceu e o stress associado à patologia. Os autores acreditam que poderá ser uma 

















A psoríase é uma patologia inflamatória da pele cuja fisiopatologia não está 
perfeitamente esclarecida e a cura ainda não foi descoberta. Neste sentido todas as 
terapêuticas existentes apenas aliviam parte dos sintomas dos doentes, sendo que a 
maioria funciona apenas temporariamente. A acrescer a este facto as terapêuticas 
acarretam inúmeros efeitos adversos como é o caso dos corticosteróides, motivo pelo 
qual a sua utilização não é recomendada a longo prazo. Os agentes biológicos têm sido 
investigados nesta área todavia para além dos efeitos adversos marcados, são 
terapêuticas muito dispendiosas e que levam ao seu abandono. 
As plantas e os produtos vegetais no tratamento da psoríase surgem então como 
uma alternativa mais segura e apelativa ao doente pela sua percepção generalizada que 
os produtos naturais não apresentam efeitos secundários. Sendo aplicadas topicamente 
podem ter efeito local benéfico e trazer algum alívio no que diz respeito à inflamação 
marcada desta patologia. 
No entanto, no que diz respeito a Aloe vera a sua eficácia não está esclarecida, 
sendo que os dois estudos acima mencionados são contraditórios. Por outro lado, a 
curcuma aparenta ter benefícios na redução dos sintomas de prurido, que é um dos 
principais sintomas desta patologia associada à descamação da epiderme. 
Na ótica do doente, torna-se imperativo explorar esta doença e procurar terapêuticas 
alternativas que efetivamente resultem. A resposta poderá estar na utilização de 
produtos naturais como co-adjuvante da terapêutica instalada, que ainda não curando a 
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